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Infectieziekten zijn een be-
langrijke oorzaak van sterf-
te. De Wereldgezondheids-
organisatie meldt dat op het 
totaal aantal sterfgevallen 
in de wereld, dat geschat 
wordt op circa zestig mil-
joen per jaar, ongeveer een 
kwart door infecties wordt 
veroorzaakt. 
De moleculaire infectiologie 
bestudeert de interactie tus-
sen gastheer en ziekteverwekker op cel- en molecuul-
niveau. Diverse aspecten van zowel de ziekteverwekker 
als zijn gastheer worden in detail onderzocht,om in-
zicht te krijgen in de moleculaire processen tijdens dra-
gerschap van en infectie door deze ziekteverwekkers.
In zijn oratie gaat Peter Hermans in op de ontrafeling 
van de moleculaire pathogenese van diverse bacteriële 
en virale luchtweginfecties, de identificatie en toepas-
sing van humane biomarkers om deze infecties in de-
tail te diagnosticeren, en de ontwikkeling van vaccins 
om bacteriële luchtweginfecties te voorkomen. De 
wetenschappelijke kennis die Hermans’ onderzoek 
oplevert, staat in dienst van de medische toepassing: 
het onderzoek beoogt een bijdrage te leveren aan de 
verbetering van diagnostiek, therapie en preventie 
van luchtweginfecties bij kinderen.
Prof. dr. Peter W.M. Hermans (Born, 1964) is hoog-
leraar Kindergeneeskunde, in het bijzonder de mole-
culaire infectiologie aan de Radboud Universiteit Nij-
megen. Hermans studeerde biologie met als specialis-
men biochemie en microbiologie. In 1992 en 1993 
werkte hij als onderzoeker in het Armauer Hansen 
Research Institute in Addis Abeba, Ethiopië. Van 1994 
tot 2005 was hij als universitair hoofddocent en hoofd 
van het laboratorium Kindergeneeskunde verbonden 
aan het Erasmus MC te Rotterdam. Sinds 2005 
is Hermans universitair hoofddocent en hoofd van 
het Laboratorium Kindergeneeskunde-Infectieziekten 
(LKI) in het UMC St Radboud. 
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Meneer de rector magnificus, 
dames en heren,
Bij het lezen van de titel van mijn oratie hebben de oudere jongeren onder ons onge-
twijfeld een aha-erlebnis gehad. De uitspraak ‘Samen voor ons eigen’, een contradictio in 
terminis, werd in 1979 geïntroduceerd door de Haagse vrije jongens Jacobse en Van Es, 
twee spraakmakende typetjes van de Nederlandse cabaretiers Kees van Kooten en Wim 
de Bie. ‘Samen voor ons eigen’ was een agendapunt in het verkiezingsprogramma van 
de Tegenpartij, een fictieve politieke partij met sterk rechts-populistische ideeën en met 
Jacobse en Van Es aan het roer. Inmiddels staat de uitspraak ‘Samen voor ons eigen’ 
algemeen synoniem voor politiek populisme. 
Jacobse en Van Es zijn eigenzinnige types die elk op een specifieke manier uiting 
geven aan hun kameraadschap. Jacobse, een lepe Hagenees, heeft een zeer zelfzuchtige 
kijk op de wereld, maar ook op de relatie met zijn kompaan: egoïsme ten top. Van Es, 
eveneens geen eerzame burger, heeft daarentegen een meer samenwerkende, zo u wilt 
altruïstische, relatie met zijn kompaan. Egoïsme en altruïsme als samenspel, en leidend 
tot een functionele relatie. Ik gebruik de uitspraak ‘Samen voor ons eigen’ als metafoor 
voor de moleculaire infectiologie, mijn leeropdracht waar ik deze middag over zal uit-
wijden. De moleculaire infectiologie bestudeert de interactie, het samenspel tussen 
gastheer, de patiënt, en pathogeen, het ziekmakende micro-organisme. Deze inter- 
actieve relatie wordt eveneens gekenmerkt door zowel altruïstisch als egoïstisch gedrag 
van beide partijen. 
Maar voordat ik hierop inga, wil ik eerst het doel van mijn inaugurele rede voor u 
samenvatten. Ik hoop u de komende 45 minuten enthousiast te maken voor het vak-
gebied van de moleculaire infectiologie. Sterker, ik wil u ervan overtuigen dat de mole-
culaire infectiologie de mooiste tak van wetenschap is die er bestaat. Ook wil ik u laten 
Bestudering van gastheer-pathogeeninteracties: translationeel onderzoek, multi-disciplinaire aanpak van vertaling 
van kennis naar toepassing.
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zien dat de bestudering van gastheer-pathogeeninteracties een multidisciplinaire aan-
pak vergt, waarin kliniek en laboratorium intensief samenwerken, en de vakgebieden 
microbiologie, immunologie, biochemie en genetica worden ingezet om infectiolo- 
gische onderzoeksvraagstukken aan te pakken en op te lossen. Bij deze interactie is de 
metafoor ‘Samen voor ons eigen’ ook van toepassing op de academische stakeholders. 
Maar belangrijker, door de intensieve samenwerking tussen kliniek en laboratorium is 
de moleculaire infectiologie een schoolvoorbeeld van translationeel onderzoek. Daar-
naast wil ik u tonen dat gedetailleerde kennis van de gastheer-pathogeeninteracties een 
wetenschappelijk fundament biedt voor de ontwikkeling van nieuwe strategieën voor 
de verbetering van diagnostiek, therapie en preventie van infecties. In andere woorden, 
wetenschappelijke kennis, opgedaan in het laboratorium, vertalen naar medische toe-
passing. Begrip van kennisvalorisatie en samenwerking met industriële partijen, maar 
met behoud van de academische waarden en vrijheden, zijn hierbij essentiële voorwaar-
den. Samen, maar met behoud van het eigen.
Infectieziekten zijn een belangrijke oorzaak van sterfte. De Wereldgezondheidsorga-
nisatie meldt dat op het totaal aantal sterfgevallen in de wereld, dat geschat wordt op 
circa zestig miljoen per jaar, ongeveer een kwart door infecties wordt veroorzaakt: één 
op de vier mensen overlijdt dus aan een infectieziekte1.
Infectieziekten zijn volgens het Nederlandse woordenboek van Van Dale ziekten 
die worden veroorzaakt door levende ziektekiemen die direct of indirect van het ene 
organisme naar het andere worden overgedragen. Bij infecties zijn dus ziektekiemen, 
pathogenen in het spel én is er sprake van overdracht, transmissie van deze kiemen van 
Infectieziekten zijn een belangrijke oorzaak van sterfte
1
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het ene organisme op het andere, bijvoorbeeld van mens op mens. Ziektekiemen en 
overdracht, twee belangrijke kenmerken van infecties. 
Er zijn verschillende soorten ziektekiemen: virussen, bacteriën, gisten, schimmels 
en parasieten. Elk met hun eigen specifieke kenmerken en verschijningsvormen, elk met 
hun specifieke ziektebeelden. Van griep tot hersenvliesontsteking, van voetschimmel tot 
malaria. Infecties zijn soms mild, soms ernstig van aard, verlopen soms acuut, soms 
chronisch. Sommige pathogenen staan bekend als notoire killers, denk bijvoorbeeld aan 
het Ebolavirus. Andere zijn milder, zoals Escherichia coli, de verwekker van reizigers-
diarree. De begrippen mild en ernstig verdienen nadere toelichting. Natuurlijk is de 
ene pathogeen gevaarlijker dan de andere, maar toch zal de ene toehoorder bij reizigers-
diarree mildere associaties hebben dan de andere. De reden voor deze verschillen is twee-
ledig. Enerzijds kunnen bacteriën die tot dezelfde soort behoren, genetische verschillen 
vertonen die ertoe leiden dat de ene bacterie een mildere infectie veroorzaakt dan de 
andere. Ook kunnen er genetische verschillen tussen deze bacteriën aanwezig zijn die 
ervoor zorgen dat de ene bacterie gevoeliger is voor antibiotica dan de andere, waardoor 
de infectie in het eerste geval sneller en beter te behandelen is. Anderzijds kunnen 
genetische verschillen tussen mensen en de gezondheidstoestand van mensen bijdragen 
tot verschillen in gevoeligheid voor bepaalde infecties of verschillen in de ernst van 
beloop van deze infecties.
Het tweede belangrijke kenmerk van infecties is de overdracht. Transmissie tussen 
mensen kan, afhankelijk van de ziektekiem, op verschillende manieren plaatsvinden: 
bijvoorbeeld via de lucht, zoals bij het influenzavirus, de veroorzaker van griep, of via 
direct lichamelijk contact, denk bijvoorbeeld aan het hiv-virus, de veroorzaker van aids, 
maar ook op indirecte wijze via geïnfecteerde dieren, besmette voorwerpen of gecon-
tamineerd voedsel. De kans op besmetting kan worden verkleind door contact met 
geïnfecteerde patiënten te vermijden. Dit is een beproefde, eeuwenoude methode die 
nog steeds wordt toegepast. Leprozen in het middeleeuwse Amsterdam waren verplicht 
hun aantocht kenbaar te maken door middel van een klepper of klikspaan om gezonde 
mensen de kans te geven tijdig het veld te ruimen en contact met de zieke te voorkomen. 
Het onschuldige kinderlied ‘Klikspaan, boterspaan, je mag niet door mijn straatje gaan’ 
heeft dus een infectieuze bijsmaak. En anno vandaag worden in de Nederlandse zieken-
huizen patiënten met methicilline-resistente Staphylococcus aureus, mrsa, in isolatie-
kamers afgeschermd van hun omgeving om transmissie en verspreiding te voorkomen.
Zonder transmissie dus geen infectie. Maar word je altijd ziek als je geïnfecteerd 
raakt? Het antwoord is nee. Ook hier spelen zowel de pathogeen als de gastheer een 
belangrijke rol. Sommige pathogenen worden namelijk bij binnenkomst door het 
afweersysteem van de mens sneller opgeruimd dan andere. Wederom dienen we enige 
nuance in acht te nemen: nadat transmissie heeft plaatsgevonden zijn zowel het gene-
tische paspoort van de pathogeen en dat van de gastheer, als de gezondheidstoestand 
van de gastheer bepalend voor de kans op het ontwikkelen van een infectie.
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De moleculaire infectiologie is een specifieke tak van wetenschap binnen de infectio-
logie. De moleculaire interactie tussen gastheer en pathogeen, ook wel de moleculaire 
pathogenese genoemd, staat hierbij centraal. Zowel de individuele componenten en 
structuren van de pathogeen als die van de gastheer worden in detail bestudeerd om 
wetenschappelijk inzicht te krijgen in de moleculaire processen tijdens infectie. Binnen 
mijn onderzoek spelen de gastheer-pathogeeninteracties tijdens luchtweginfecties bij 
kinderen een centrale rol. Het betreft translationeel onderzoek dat ik in nauwe samen-
spraak uitvoer met dr. Adilia Warris, kinderarts-infectioloog en hoofd van de sub- 
afdeling Pediatrische infectieziekten en immunologie. Het onderzoeksmodel is de 
Rotterdamse resultante van twaalf jaar intensieve samenwerking met prof. Ronald de 
Groot, kinderarts-infectioloog en hoofd van de afdeling Kindergeneeskunde. Samen-
werking tussen kliniek en laboratorium is hierbij een belangrijk uitgangspunt, aan- 
gezien de patiëntenzorg bepalend is voor de richting van het onderzoek. De weten-
schappelijke kennis en vaardigheden, ontwikkeld binnen onze onderzoekslijn, worden 
in een continu uitwisselings- en samenwerkingsproces afgestemd op klinische vraag-
stellingen, aangedragen door de kinderartsen van het umc St Radboud. Daarnaast 
kunnen inno-vatieve vondsten belangrijke nieuwe inzichten verschaffen met betrek-
king tot het begrijpen en behandelen van aandoeningen. Zo wordt gewaarborgd dat 
het onderzoek uiteindelijk ten goede komt aan kinderen met ernstige infecties.
w etenschappelijk onderzoek
Het microbiële paradepaardje binnen ons laboratorium is Streptococcus pneumoniae, ook 
wel de pneumokok genoemd, de veroorzaker van diverse infecties zoals middenoor- 
ontsteking, longontsteking, bloedvergiftiging en hersenvliesontsteking. Pneumokokken 
zijn eencellige micro-organismen, bacteriën, die onzichtbaar zijn voor het blote oog. 
Onder de microscoop zien zij eruit als twee in elkaar versmolten bolletjes met een door-
snee van circa één micrometer. Aan deze vorm dankt de pneumokok zijn oorspronke-
lijke naam Diplococcus. De pneumokok is voor het eerst beschreven door Sternberg 
en Pasteur, onafhankelijk van elkaar, in 1881. Beide onderzoekers waren in staat om 
Microscopische opnamen van Streptococcus pneumoniae (S. Hammerschmidt). 
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konijnen te infecteren met menselijk speeksel en de pneumokok uit deze konijnen te 
isoleren en in het laboratorium te kweken. 
U vraagt zich natuurlijk af: hoe kom ik eigenlijk aan een pneumokok? Het 
antwoord ligt voor de hand: van familie, vrienden of collega’s. De pneumokok wordt 
overgebracht van mens op mens via kleine druppels in de uitademinglucht, ook wel 
aerosolen genoemd. Aerosolen komen in grote hoeveelheden vrij tijdens een hoest- of 
niesbui, mechanismen die efficiënte overdracht in de hand spelen. Na binnenkomst 
nestelt de pneumokok zich in de neus-keelholte, de nasopharynx. Hier kan de bacterie 
enkele dagen tot enkele weken vertoeven. De besmette persoon is gedurende deze periode 
van asymptomatisch dragerschap niet ziek, heeft geen klinische symptomen en geen 
last van de aanwezigheid van de pneumokok. De pneumokok maakt gebruik van de in 
de neus aanwezige voedingsstoffen, prikt een vorkje mee, vermenigvuldigt zich en ver-
spreidt zich via aerosolen naar andere individuen. Intensief contact tussen individuen 
werkt snelle en efficiënte verspreiding in de in de hand. Crowding is dan ook een risico-
factor voor pneumokokkendragerschap. Kinderen die kinderdagverblijven bezoeken, zo 
hebben wij in het verleden aangetoond, hebben om die reden een verhoogde kans op 
pneumokokken-dragerschap. De prevalentie dragerschap bij kinderen in kinderdagver-
blijven is daarom significant hoger dan daarbuiten. Deze kan oplopen tot meer dan 
vijftig procent; stelt u zich voor: één op de twee kinderen draagt in dat geval een pneumo-
kok bij zich2.
In vele gevallen wordt de pneumokok tijdens dragerschap met succes door het 
immuunsysteem van de gastheer aangepakt en opgeruimd. Mensen staan met grote 
regelmaat bloot aan pneumokokken, maar zijn veelal in staat om deze op efficiënte 
wijze binnen enkele dagen op te ruimen. Wanneer de pneumokok is opgeruimd, grijpen 
andere bacteriën zoals Staphylococcus aureus vaak hun kans. Debby Bogaert heeft tijdens 
haar promotieonderzoek aangetoond dat de aanwezigheid van pneumokokken in de 
neus-keelholte de kans op Staphylococcus aureus-dragerschap verkleint. Kennelijk heeft 
pneumokokkendragerschap een prettige bijkomstigheid voor de gastheer: andere bacte-
riële indringers worden buiten de deur, ik bedoel buiten de neus gehouden3.
In sommige gevallen weet de pneumokok zich vanuit de nasopharynx lokaal te 
verspreiden, met klinische symptomen zoals middenoorontsteking en voorhoofdsholte-
ontsteking tot gevolg. Of erger, indien de bacterie zich in de alveoli nestelt en longont-
steking veroorzaakt. Vanuit de long kan de pneumokok migreren naar andere weefsels, 
waardoor bloedvergiftiging en hersenvliesontsteking kunnen ontstaan. 
Met name de invasieve infecties waarbij de bacterie de longen, het bloed of het 
centraal zenuwstelsel infecteert, kunnen zeer ernstig verlopen, niet zelden met fatale 
afloop. Ter illustratie: het aantal kinderen wereldwijd onder de vijf jaar dat sterft aan 
pneumokokkenpneumonie wordt geschat op meer dan één miljoen per jaar, gemiddeld 
zo’n vier doden per minuut4. Ook tijdens ziekte zet het immuunsysteem van de gast-
heer alle zeilen bij, maar bij invasieve pneumokokkeninfecties is antibioticumtherapie 
geen overbodige luxe.
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Kolonisatie van de gastheer is dus een cruciale stap in de pneumokokkenpatho-genese: 
het is namelijk zowel de porte d’entrée om ziekte te veroor-zaken als de plek van waaruit 
de bacterie zich weet te verspreiden naar andere in-dividuen. Het is dan ook niet ver-
wonderlijk dat veel onderzoek wordt uitgevoerd om de moleculaire mechanismen van 
hechting aan nasopharynxepitheel te ontrafelen. Inmiddels is bekend dat sommige 
pneumokokken-eiwitten specifiek gastheerfactoren binden, waardoor op efficiënte 
wijze het slijm dat aanwezig is op het epitheel wordt afgebroken. Een sterk staaltje van 
gastheer-pathogeeninteractie: onder regie van de pneumokok breken gastheerenzymen 
de beschermende slijmlaag af, zodat de bacterie de epitheelcel kan bereiken en hechting 
kan plaatsvinden5. Bij deze hechting spelen diverse moleculen een belangrijke rol. Op-
pervlakte-eiwitten kunnen specifiek aan receptoren op epitheelcellen binden en zo-
doende bacteriële adhesie faciliteren.
In nauwe samenwerking met onze Duitse collega’s prof. Sven Hammerschmidt en 
dr. Thilo Kamphausen hebben wij onderzoek gedaan aan het pneumokokken-opper-
vlakte-eiwit SlrA. Dit eiwit is eveneens betrokken bij adhesie: genetisch gemodificeerde 
pneumokokken die niet meer in staat zijn om het eiwit te produceren, hebben moeite 
om te hechten aan epitheelcellen. Ook onze dierexperimentele modellen laten zien dat 
SlrA-deficiënte mutanten niet in staat zijn om de nasopharynx van de muis optimaal te 
koloniseren. We hebben de enzymatische activiteit van SlrA opgehelderd. Het SlrA- 
eiwit behoort tot de familie van isomerases en is naar verwachting verantwoordelijk 
voor de correcte vouwing van andere eiwitten6. Het onderzoek richt zich momenteel op 
Streptococcus pneumoniae: kolonisatie en infectie
3
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de ontrafeling van de moleculaire rol van SlrA in adhesie, in het bijzonder de identi- 
ficatie van eiwitten die door SlrA worden gevouwen. Onze werkhypothese is als volgt: bij 
afwezigheid van SlrA verloopt de vouwing van specifieke oppervlakte-eiwitten, adhe-
sines van de bacterie, suboptimaal, waardoor hechting aan epitheelcellen vermindert.
Zijn er nog meer, tot nu toe niet geïdentificeerde, moleculen van de pneumokok 
die bijdragen tot kolonisatie van de gastheer? Deze vraag heeft de laatste jaren de post-
docs Hester Bootsma en Peter Burghout en promovendus Lori Cron in mijn laborato-
rium beziggehouden. In samenwerking met het Groningse onderzoeksteam van prof. 
Oscar Kuipers hebben we een microarray-technologie ontwikkeld, genaamd Genomic 
Array Footprinting, gaf, die ons in staat stelt om duizenden verschillende pneumokok-
ken-mutanten, elk met een specifiek genetisch defect, te onderzoeken. Niet één voor 
één zoals tot dan toe gebruikelijk, maar gelijktijdig in een enkel experiment7,8. De gaf- 
technologie heeft ons een gedetailleerd beeld opgeleverd welke eiwitcoderende genen de 
bacterie nodig heeft voor optimale kolonisatie van onze experimentele gastheer, de 
muis. Naast diverse eiwitten die gelegen zijn aan het oppervlak van de bacterie, blijken 
ook enzymen betrokken bij de stofwisseling van belang voor optimale kolonisatie9,10. 
Hoewel metabolisme naar verwachting geen directe rol speelt bij hechting aan 
epitheel, is de aanwezigheid van voedingsstoffen in de nasopharynx cruciaal bij koloni-
satie. Wouter Hendriksen heeft tijdens zijn promotieonderzoek de rol van het meta-
bolisme van de bacterie onderzocht. In dit onderzoek is de bijdrage van het regulator-
eiwit CodY, dat betrokken is bij het stikstofmetabolisme, tijdens kolonisatie van de 
pneumokok aangetoond. Daarnaast zijn de targetgenen die door CodY worden geregu-
leerd in detail in kaart gebracht. Naast de regulatie van diverse metabole genen, bleek 
de directe regulatie van de expressie van adhesine-eiwit PcpA opmerkelijk11. Kennelijk 
zijn metabolisme en kolonisatie sterk met elkaar verweven. Wellicht is dit vanuit bacte-
riële optiek niet zo verwonderlijk: bij voldoende voedingsaanbod in de neus is optimale 
Genomic array footprinting (gaf) technologie7,8. 
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hechting het devies. Maar zodra voedsel schaars wordt, laat de bacterie los, hetgeen 
zowel het risico voor infectie als voor transmissie vergroot. Bacteriën zijn net mensen: 
zolang er voldoende eten is, blijven ze; als het voedsel schaars wordt, is het tijd om te 
vertrekken.
Wanneer de pneumokok de sprong in het diepe waagt en zich verplaatst naar 
andere weefsels, zoals het middenoor, de long, het bloed of het centraal zenuwstelsel, 
dan spreken we over een infectie. Dit vergt een ander wapenarsenaal van de bacterie. 
Tijdens infectie is er bij beide partijen van altruïsme geen sprake. De pneumokok zet zijn 
beste beentje voor om te overleven in de nieuwe omgeving en het hoofd te bieden aan het 
immunologische verweer van de gastheer. De gastheer heeft geen andere keuze dan mas-
saal de aanval in te zetten om de pneumokok te overmeesteren en op te ruimen. 
Als de pneumokok zich vanuit de nasopharynx via de buis van Eustachius 
verplaatst naar het middenoor spreken we van middenoorontsteking. Promovendus 
Kim Stol heeft in samenwerking met de afdeling kno van het umc St Radboud een dier-
experimenteel model ontwikkeld dat ons in staat stelt om de moleculaire interactie 
tussen gastheer en pneumokok tijdens middenoorontsteking te onderzoeken. Er wordt 
gebruikgemaakt van een overdrukcabine om de pneumokokken op niet-invasieve wijze 
van de nasopharynx naar het middenoor van de muis te verplaatsen, met ontsteking tot 
gevolg. Dit experimentele model heeft inmiddels het belang van het eerder besproken 
eiwit SlrA en het altruïstisch samenspel tussen SlrA en het verwante eiwit PpmA tijdens 
middenoorontsteking aangetoond. De specifieke bijdrage van diverse pneumokokken-
eiwitten aan middenoorontsteking wordt momenteel in dit model onderzocht.
Bij longontsteking dringt de bacterie de luchtwegen binnen. Om dit compar- 
timent te bereiken dient de pneumokok eveneens los te komen van het nasopharynx-
epitheel. Via inademing bereikt de pneumokok de longblaasjes, waarna de bacterie 
hecht aan het longepitheel, met longontsteking tot gevolg. Hierbij moet de pneumokok 
zich verdedigen tegen menselijke afweermechanismen om in leven te blijven. De pneu-
mokok bezit oppervlakte-eiwitten die op specifieke wijze gastheerfactoren binden, 
waardoor de bacterie beschermd is tegen antibacteriële aanvallen van de gastheer5. 
Tijdens longontsteking maakt de pneumokok giftige stoffen, toxines, aan. Het 
toxine pneumolysine komt vrij wanneer een deel van de bacteriepopulatie afsterft en 
lyseert. Lysis van een deel van de pneumokokkenpopulatie is een mechanisme dat ook wel 
broedermoord wordt genoemd12: het egoïstische deel van de populatie doodt de bacte- 
riële altruïsten, zodat de toxines vrijkomen. Pneumolysine is een giftige stof die het epi-
theel kapot maakt, waarna de pneumokok kan binnendringen in de bloedbaan, met 
bloedvergiftiging tot gevolg. Het is dan ook niet verwonderlijk dat circa dertig procent van 
de patiënten met pneumokokkenlongontsteking ook bloedvergiftiging ontwikkelt. 
De bloedbaan is voor de meeste bacteriën een moeilijke omgeving om te overleven. 
Bepaalde voedingselementen zoals ijzerionen zijn in vrije vorm onvoldoende aanwezig. 
Alleen met specifieke eiwitten voor ijzerbinding en -opname kan er voldoende ijzer door 
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de bacteriën worden verkregen. Daarnaast liggen in de bloedbaan het complement- 
systeem en diverse immuuncellen op de loer om de bacterie aan te vallen, te doden en 
op te ruimen. De suikerlaag om de pneumokok, het kapsel, beschermt de bacterie tegen 
complementdepositie en complementgemedieerde killing door fagocyten. Ook eiwitten 
spelen hierbij een belangrijke rol: het eiwit PspC bijvoorbeeld bindt factor H van de 
gastheer, waardoor complementactivatie wordt geremd en complementgemedieerde 
killing wordt verhinderd13. 
Als de pneumokok het bloedcompartiment overleeft, dan kan de reis worden 
voortgezet naar de hersenen. Hiervoor dient de bloed-hersenbarrière te worden door-
broken. De pneumokok gebruikt wederom het toxine pneumolysine, waardoor de cel-
lulaire barrière wordt beschadigd en toegang tot het hersencompartiment ontstaat en 
hersenvliesontsteking zich kan ontwikkelen. Daarnaast heeft de pneumokok ook de 
beschikking over subtielere mechanismen om de bloed-hersenbarrière te passeren. Na 
specifieke binding aan endotheelcellen kan transcytose optreden, waarbij pneumokok-
ken dwars door de endotheelcellen migreren zonder deze kapot te maken5.
We hebben Genomic Array Footprinting toegepast in onze dierexperimentele mo-
dellen voor pneumokokken-dragerschap, -sepsis en -meningitis. Deze genoombrede 
aanpak heeft geresulteerd in een lijst van pneumokokkengenen die een bijdrage leveren 
aan de pathogenese van kolonisatie en infectie. De specifieke bijdrage van deze genen 
aan de pathogenese wordt op dit moment in detail bestudeerd9,10.
De succesvolle gaf-technologie wordt inmiddels ook ontwikkeld voor Haemophilus 
influenzae en Moraxella catarrhalis, twee andere bacteriële pathogenen die bij kinderen 
luchtweginfecties kunnen veroorzaken. Een groot project waar de promovendi Karl 
Weigand en Stefan de Vries onder supervisie van Peter Burghout en Hester Bootsma 
hun tanden in hebben gezet. Naast microarray-technologie zal hier ook gebruik worden 
gemaakt van het nieuwste speeltje: deep-sequence-technologie, waarbij high-throughput 
Genetische diversiteit bij Streptococcus pneumoniae en zijn natuurlijke gastheer.
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sequentieanalyse wordt toegepast om duizenden bacteriële mutanten te volgen tijdens 
experimentele infecties.
Ik hoop dat ik u niet heb afgeschrikt met mijn moleculair-microbiologische ge-
weld, maar dat u, net als ik, onder de indruk bent van de complexiteit van de interactie 
tussen gastheer en pathogeen, in dit geval de interactie tussen mens (of muis) en pneu-
mokok. Tot zo ver is de interactie nog erg statisch, laten we proberen de genetische di-
versiteit van zowel gastheer als pathogeen in het verhaal te betrekken.
De pneumokok is in staat om te overleven in diverse niches van het menselijk 
lichaam. De bacterie is hier genetisch op aangepast. Toch zijn niet alle pneumokokken 
hetzelfde. Er is genetische variatie, waardoor verschillende structuren en eigenschap-
pen ontstaan. Zo verschillen pneumokokken bijvoorbeeld in de moleculaire structuur 
van hun kapsel. En dit heeft klinische consequenties: bacteriën met kapseltype 1 of 4 
veroorzaken na kolonisatie relatief vaker invasieve infecties dan soortgenoten met 
kapseltype 19f of 314. Ook bezitten sommige pneumokokken resistentiegenen tegen 
antibiotica, waardoor infecties moeilijker te behandelen zijn. Veelvuldig gebruik van 
antibiotica leidt onherroepelijk tot de ontwikkeling en verspreiding van resistentie in 
de pneumokokkenpopulatie, gefaciliteerd door de efficiënte manier waarop pneumo-
kokken met elkaar en met andere bacteriën genetische informatie uitwisselen. Ook de 
gastheer dwingt de pneumokok om continu te veranderen om zodoende de immuno-
logische afweer het hoofd te bieden. Continue aanpassing aan de veranderende omge-
ving leidt dus tot genetische diversiteit in de pneumokokkenpopulatie.
En de gastheer? Ook mensen zijn verschillend, en deze verschillen hebben vaak 
een genetische oorsprong. Subtiele verschillen in de genetische compositie van 
immuunresponsgenen van de gastheer, kunnen leiden tot een individuspecifieke 
respons, waardoor in het gunstige geval de pneumokok adequaat en tijdig wordt op-
geruimd, of in het ongunstige geval de bacterie onvoldoende wordt aangepakt, met 
ziekte tot gevolg. Het genetische paspoort van eenieder van ons speelt dus een belang-
rijke rol bij zowel de vatbaarheid voor infectieziekten als de ernst van beloop van deze 
ziekten. Zo heeft Marieke Emonts tijdens haar promotieonderzoek aangetoond dat bij 
kinderen subtiele genetische verschillen in de genen die coderen voor tnfa, il6, il10 en 
tlr4 ge-associeerd zijn met vatbaarheid voor middenoorontsteking. Naar verwachting 
leiden deze polymorfismen tot een afwijkende immunologische respons met een 
verhoogd risico voor middenoorontsteking15. Dit is echter het topje van de ijsberg. 
Microarray-technologie en geavanceerde high-throughput dna sequencing stellen ons 
inmiddels in staat om honderdduizenden polymorfismen in het genoom van de mens 
te onderzoeken op hun associatie met vatbaarheid voor infectieziekten, maar ook in 
relatie tot ernst van beloop van deze ziekten.
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van w etenschappelijke kennis naar biomedische toepassing
De interactie tussen gastheer en pathogeen is een ingenieus moleculair spel met altru-
istisch en egoïstisch gedrag van beide partijen. Soms samen, vaak eigen. De molecu-
laire ontrafeling van deze interactie geeft veel voldoening, aangezien het resulteert in 
wetenschappelijke publicaties, promoties, bewondering van collega-onderzoekers, en 
heel soms een beetje afgunst. Zaken die het ego van iedere onderzoeker strelen. Maar 
wat doen we met deze kennis? 
Kunnen we deze kennis toe-
passen, van nut maken voor 
de maatschappij? Het ant-
woord hierop is ja! Laat ik aan 
de hand van twee voorbeelden 
u trachten te overtuigen.
Het eerste voorbeeld: ge-
detailleerde kennis van de 
pneumokokkencomponenten 
die een belangrijke rol spelen 
tijdens infectie, biedt een we-
tenschappelijk uitgangspunt 
om geavanceerde vaccins te 
ontwikkelen. De pneumokok 
is, zoals reeds besproken, om-
geven door een suikerlaag, het 
kapsel. Dit kapsel is een belangrijke virulentiefactor, die de bacterie beschermt tegen de 
eerste aanvallen van het aangeboren immuun systeem. Het complementsysteem is door 
de aanwezigheid van het kapsel niet in staat de bacterie te binden, waardoor comple-
mentactivatie, gevolgd door vernietiging en opruiming van de bacterie, niet plaatsvindt. 
Eén-nul voor de pathogeen, zult u zeggen. De gastheer heeft echter nog een tweedelijns 
bescherming, via het adaptieve immuunsysteem. Dit immuun-systeem wordt geactiveerd 
door de aanwezigheid van de pathogeen, waardoor pneumokok-specifieke afweercellen, 
B- en T-cellen, worden aangemaakt en pneumokok-specifieke antistoffen worden gepro-
duceerd. Kapsel-specifieke anti-stoffen binden aan de pneumokok, complementbinding 
en -activatie vinden plaats, en specifieke immuuncellen die getraind zijn in de herken-
ning van deze complexen, ruimen de bacterie op. Einde verhaal, pathogeen dood en de 
gastheer leeft nog lang en gelukkig … tenzij de bacterie in staat is zich genetisch aan te 
passen, zijn kapsel verandert en op deze manier aan het immuunsysteem weet te ont-
snappen. Genetische aanpassing heeft ertoe geleid dat er inmiddels meer dan negentig 
verschillende pneumokokkenkapsels zijn, die elk een specifieke beschermende immuun-
respons van de gastheer vergen16.
Interactie tussen het pneumokokken-suikerkapsel en het immuunsy-
steem van de mens: immunologische afweer leidt tot kapseldiversiteit.
16 prof.  dr.  peter w.m. hermans
De huidige pneumokokkenvaccins zijn gebaseerd op de kapselsuikers van de bacterie. 
Het pneumokokkenvaccin dat alle kinderen in Nederland ontvangen via het Rijks- 
vaccinatieprogramma, bestaat uit een cocktail van zeven verschillende suikers gekoppeld 
aan een dragereiwit, het 7-valente conjugaatvaccin. Dit vaccin beschermt uitstekend 
tegen invasieve infecties veroorzaakt door pneumokokken met suikerkapsels die in het 
vaccin zitten, de zogenaamde vaccintypes. Maar het beschermt niet tegen andere kapsel-
types, de zogenaamde niet-vaccintypes. En dit heeft vervelende consequenties. Vaccintypes 
verdwijnen na vaccinatie uit de populatie, waardoor niet-vaccintypes hun kans grijpen 
en de gasteer koloniseren en infecteren. Maar ook andere bacteriële pathogenen zoals 
Staphylococcus aureus, grijpen hun kans3. 
Vaccintypes zijn dus in staat om zowel niet-vaccintype pneumokokken als Staphy-
lococcus aureus te weren uit de neus-keelholte van de gastheer, een egoïstisch trekje van 
de vaccintype pneumokokken dat microbieel noch immunologisch is ontrafeld. Prof. 
Lieke Sanders en dr. Reinier Veenhoven hebben aangetoond dat kinderen die erg vat-
baar zijn voor middenoorontstekingen, na pneumokokkenvaccinatie last krijgen van 
ooront-stekingen, veroorzaakt door Staphylococcus aureus, de pathogeen die juist door 
vaccintype pneumokokken uit de neus wordt geweerd17. Sinds de introductie van het 
pneumokokken conjugaatvaccin nemen de invasieve infecties door niet-vaccin-types 
toe. In de Verenigde Staten, waar het vaccin al in 2000 is geïntroduceerd, zien we dat 
bepaalde niet-vaccintypes geleidelijk de overhand nemen18. De wet van behoud van 
ellende in praktijk. En wat kunnen we hieraan doen? Meer kapsels toevoegen aan het 
huidige vaccin. Dit wordt inderdaad overwogen en binnen afzienbare tijd zullen 10- en 
13-valente pneumokokken-conjugaatvaccins naar verwachting op de markt komen. 
Met als gevolg? Mijn voorspelling is een nieuwe aanpassing én verschuiving binnen de 
pneumokokkenpopulatie van vaccintypes naar niet-vaccintypes. 
Kunnen we dit tij keren? Ik vrees van niet, en daarom wordt er binnen ons labo-
ratorium hard gewerkt aan de ontwikkeling van een alternatief pneumokokkenvaccin, 
waarbij gebruik wordt gemaakt van essentiële eiwitten die aan het oppervlak van de 
bacterie liggen. Deze eiwitten zijn bereikbaar voor het immuunsysteem, en vanwege 
hun essentiële functie in de pathogenese zijn ze bij iedere pneumokok aanwezig. Binnen 
ons Genomic Array Footprinting-onderzoek zijn diverse oppervlakte-eiwitten geïdenti-
ficeerd die aan deze criteria voldoen en de vaccinkwaliteiten van deze eiwitten worden 
in dierexperimentele modellen onderzocht9,10. 
Gaan we nog een stapje verder, dan kunnen we ons afvragen of het mogelijk is om 
een vaccin te ontwikkelen dat niet door middel van injectie met een spuit, maar als 
neusspray kan worden toegediend. Dit biedt namelijk grote voordelen: het is kind-
vriendelijk en gebruiksvriendelijk, aangezien er geen injectienaalden aan te pas komen. 
In samenwerking met een Nederlands biotechnologiebedrijf wordt gewerkt aan de ont-
wikkeling van een dergelijk mucosaal vaccin. Hierbij worden de pneumokokkenvaccin-
eiwitten gekoppeld aan afgedode yoghurtbacteriën. Eerste experimenten hebben 
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aangetoond dat de helft van 
de muizen die dit vaccin in 
de neus kregen toegediend de 
bacterie opruimen en de 
pneumokokkeninfectie over-
leven19,20. Niet alle muizen 
overleven echter de infectie, 
zoals wel het geval is met het 
suikervaccin. Onze vaccina-
tie-resultaten zijn bemoedi-
gend, maar de wetenschap-
pelijke strijd is nog niet 
gewonnen.
 Het tweede voorbeeld: 
gedetailleerde kennis van de gastheerrespons tijdens virale luchtweginfecties draagt bij 
aan de ontwikkeling van geavanceerde diagnostische strategieën. Hiervoor gaan we 
naar het onderzoek van promovenda Kim Brand en postdoc Angela van Diepen, dat 
onderdeel uitmaakt van het virgo-project onder leiding van prof. Ab Osterhaus. In dit 
project wordt de gastheerrespons op virale luchtweginfecties bestudeerd. Gedetailleerd 
moleculair-biologisch onderzoek heeft aangetoond dat bepaalde immuuncellen, de 
perifere mononucleaire cellen, op een specifieke manier reageren op deze infecties. 
Tevens bleek het genexpressieprofiel van de kinderen met luchtweginfecties, in dit 
geval veroorzaakt door het respiratoir syncytieel virus rsv, geassocieerd met de ernst 
van ziekte.
Aangezien de moleculaire reactie van het kind zowel ziekte-specifiek als ernst-
specifiek is, kan deze in principe worden toegepast om de infectie in groot detail te 
diagnosticeren. Dergelijke diagnose biedt de arts waardevolle informatie, waarop de 
behandeling adequaat kan worden afgestemd. Tailored therapy, zo u wilt. Maar, zo zal 
de kritische luisteraar zeggen: kan dit ook snel en aan het bed? Het antwoord hierop 
luidt: nee, nog niet. De huidige laboratoriumbepaling vergt namelijk geavanceerde 
technieken, complexe apparatuur en hoogopgeleid personeel. Toch ben ik niet somber 
over de toekomst van deze geavanceerde diagnostiek. Nieuwe ontwikkelingen in de 
nanotechnologie, biochips en microfluidics, zullen naar verwachting een grote bijdrage 
gaan leveren aan de vertaling van deze complexe diagnostische bepalingen naar 
gebruiksvriendelijke methodes voor snelle bedside diagnosis.
valorisatie  van w etenschappelijke kennis
Prima, deze veelbelovende biomedische toepassingen. Maar vinden deze toepassingen 
hun weg naar de markt? Want daar moeten ze uiteindelijk terechtkomen, willen ze de 
patiëntenzorg gaan dienen. Het antwoord is: ja, dit gebeurt. Nieuwe diagnostica en 
Genexpressieprofielen van perifere mononucleaire cellen van 
kinderen met virale luchtweginfecties (K. Brand).
18 prof.  dr.  peter w.m. hermans
vaccins bereiken de markt, maar dit proces verloopt traag, te traag. Dames en heren, we 
begeven ons nu op het terrein van kennisvalorisatie, letterlijk vertaald: kennis een com-
merciële waarde toekennen, vrij vertaald: kennis vermarkten.
Hoe doet Nederland het op het gebied van kennisvalorisatie? Wat betreft het 
genereren van medisch-wetenschappelijke kennis behoort Nederland in ieder geval tot 
de wereldtop met zes tot zeven procent van de totale wereldwijde wetenschappelijke 
output, hier-in alléén voorbijgestreefd door de Verenigde Staten en Zwitserland. Maar 
Nederland loopt achter in de vertaling van (bio)medische kennis naar patenten, 
producten en geld. Dit wordt de kennisparadox genoemd21,22.
De Nederlandse overheid heeft de ambitie uitgesproken de kenniseconomie naar de 
Europese top te stuwen. Deze ambitie is vormgegeven door het ministerie van Economische 
Zaken, en structurele verhoging van de budgetten voor onderzoek en ontwikkeling 
zijn inmiddels een feit. Dit is een positieve ontwikkeling die recentelijk ook door de 
Nederlandse Federatie van Universitair Medische Centra is omarmd23. 
De rol van de wetenschapper bij kennisvalorisatie is heel groot. Deze is lang 
onderschat, met name door de wetenschappers zelf. Laat ik helder zijn: onderzoekers 
dienen zich ervan bewust te zijn dat het hun plicht is aan de Nederlandse belasting 
betaler, hoofdsponsor van ons onderzoek, om kennis tot economisch en maatschap-
pelijk nut te maken. Octrooiering van kennis is hierbij vaak onontbeerlijk. Met name 
bij de ontwikkeling van therapeutica en vaccins zijn patenten van essentieel belang. 
Zonder patenten leidt kennis niet tot nieuwe vaccins en medicatie. Zonder patenten 
onthouden we de belastingbetaler simpelweg nieuwe medische toepassingen.
Valorisatie van kennis: citatie-index en onnovatie-index.
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Sinds mijn aanstelling in Rotterdam en later in Nijmegen draag ik mijn steentje bij aan 
de valorisatie van opgedane wetenschappelijke kennis. De Rotterdamse patentportfolio 
heeft geresulteerd in biotechnologische spinout en intensieve wetenschap-pelijke sa-
menwerking met diverse commerciële partijen. Ook in Nijmegen werpt mijn onderzoek 
inmiddels zijn commerciële vruchten af. In samenwerking met het directoraat Valori-
satie van het umc St Radboud zijn diverse patentaanvragen ingediend. Deze octrooien 
hebben inmiddels geleid tot een stevige subsidiestroom voor wetenschap-pelijk onder-
zoek én voor medische productontwikkeling. De intensieve interactie met de valorisa-
tiemedewerkers zie ik als een schoolvoorbeeld van commercieel altruïsme. De slogan 
van de Tegenpartij ‘Geen gezeik, iedereen rijk’ is een belangrijke gemene deler voor bei-
de partijen.
inbedding van het pediatrisch infectieziektenonderzoek
Binnen de onderzoekslijn pediatrische infectiologie en immunologie ga ik de komende 
vijf jaar mij richten op drie zaken: onderzoek naar de moleculaire pathogenese van 
luchtweginfecties, de ontwikkeling van humane biomarkers om respiratoire infectie-
ziekten te diagnosticeren en de ontwikkeling van vaccins om bacteriële luchtweg- 
infecties te voorkomen. Ik heb u voorbeelden van mijn onderzoek op het gebied van de 
microbiële pathogenese, biomarkeridentificatie en vaccinontwikkeling gegeven. Deze 
wetenschappelijke doelen vereisen nauwe samenwerking en interactie met diverse 
laboratoria en klinische afdelingen, zowel binnen als buiten het umc St Radboud, en 
betrokkenheid van biologen, chemici, fysici en medici. En dit alles met behoud van 
zichtbaarheid en erkenning van alle betrokkenen. Samen sterk, maar met behoud van 
eenieders gezicht; samen, maar ook wel een beetje voor ons eigen.
Het pediatrisch infectieziektenonderzoek wordt grotendeels uitgevoerd in het La-
boratorium Kindergeneeskunde-Infectieziekten. In 2006 zijn in samenspraak met de 
afdelingen Kindergeneeskunde en Neurologie, het Laboratorium Kindergeneeskunde In-
fectieziekten en het Laboratorium 
Kindergenees-kunde Neurologie ge-
integreerd tot een nieuw laboratori-
um lkn, waar-in multidisciplinaire 
samenwerking centraal staat. Deze 
discipline-overstijgende samenwer-
king begint inmiddels zijn vruchten 
af te werpen en de eerste gezamen-
lijke projectaanvragen zijn recente-
lijk ingediend. In de nabije toekomst 
zal een groot deel van de patiënten-
diagnostiek worden ondergebracht 
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in een nieuw op te richten diagnostische afdeling Laboratoriumgeneeskunde, waarvan 
het lkn deel zal uitmaken24. Hiermee wordt een keuze gemaakt voor de ontrafeling van 
diagnostiek en onderzoek. De ervaring leert dat zo’n ontrafeling de efficiency van de 
diagnostiek veelal ten goede komt, maar vaak ten koste gaat van diagnostiekinnovatie 
en van wetenschappelijke kennisontwikkeling. Ik spreek de wens uit dat we de gevolgen 
van deze grootschalige reorganisatie zullen evalueren, en dat kwaliteit van 
diagnostiek, diagnostiekontwikkeling en wetenschappelijke output zullen worden 
gebruikt als maat voor het welslagen van deze operatie.
De onderzoekslijn is ingebed in de subafdeling Pediatrische infectieziekten en 
immunologie van de afdeling Kindergeneeskunde, van waaruit het translationele 
onderzoek wordt vormgegeven. De onderzoeksinteracties met de subafdelingen Kinder-
pulmonologie, Kinderoncologie en Kindernefrologie worden inmiddels uitgewerkt. 
Pediatrische infectiologie is immers geen op zichzelf staande discipline, maar een 
academische tak van sport die dwars door alle pediatrische subafdelingen heen snijdt. 
Samenwerking is in deze de weg naar succes.
In het umc St Radboud is het fundamenteel en patiëntgebonden infectieziekten-
onderzoek samengebracht binnen het Nijmeegs Instituut voor Infectie, Inflammatie en 
Immuniteit. Het pediatrisch infectieziektenonderzoek is volledig ingebed in dit insti-
tuut. Met diverse onderzoekers van de afdelingen Interne geneeskunde, Intensive care 
en Medische microbiologie wordt vruchtbaar samengewerkt op het gebied van de mole-
culaire respons van de gastheer tijdens klinische en experimentele infecties, en op het 
gebied van de microbiële diagnostiek.
Gezien het moleculair-biologische karakter van diverse onderzoeksprojecten bin-
nen de onderzoekslijn is het niet verwonderlijk dat er ook wetenschappelijke samen-
werking bestaat met diverse onderzoekers van het Nijmegen Center for Molecular Life 
Sciences, in het bijzonder met de afdelingen Antropogenetica, Moleculaire biologie en 
Bioinformatica op het gebied van micro-array-analyse, deep-sequencing en cellulaire 
pathway-analyse. Daarnaast worden de mogelijkheden voor samenwerking met de af-
delingen Microbiologie en Organi-
sche chemie van de Radboud Univer-
siteit op het gebied van microbiële 
biochemie en innovatieve vaccinont-
wikkeling op dit moment geëxplo-
reerd. 
Research is een internationale 
aangelegenheid: mijn onderzoek is dan 
ook veelal ingebed in internationale 
onderzoeksprogramma’s, waar in-
tensieve samenwerking leidt tot ont-
wikkeling en toepassing van nieuwe 
kennis.
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De wetenschappelijke kwaliteit van het onderzoek valt of staat met de kwaliteit van de 
onderzoeksmedewerkers. Bij het opzetten van de onderzoekslijn pediatrische infectie-
ziekten en immunologie ben ik in de gelegenheid gesteld om veelal nieuw personeel aan 
te stellen en een nieuw laboratoriumteam te formeren, bestaande uit postdocs, promo-
vendi, analisten en management-ondersteunend personeel. Door de hoge mate van 
professionaliteit, de positieve werkhouding, de goede collegialiteit, de sterke teamspirit 
en het uitbundige werkenthousiasme van mijn medewerkers ben ik ervan overtuigd dat 
ons team een winning team is, waarbij ik het een voorrecht vind om als ‘vlagdrager’, 
tegenwoordig principal investigator of pi genoemd, te mogen optreden.
Het umc St Radboud heeft criteria geformuleerd voor kwaliteit van onderzoek. Dit 
is een goede zaak, het maakt immers duidelijk waar de wetenschappelijke lat ligt, waar 
de onderzoeker met academische aspiraties naartoe dient te werken. Kwaliteit van 
wetenschappelijke publicaties, wervend vermogen en aantal promoties zijn de belang-
rijkste graadmeters voor het verwerven van het predicaat ‘pi’ of ‘junior pi’, en voor het 
ontvangen van additionele financiële ondersteuning van het umc St Radboud. Geachte 
toehoorders, objectieve criteria en financiële ondersteuning voor de bewaking en 
stimulering van kwalitatief hoogstaand onderzoek zijn uitstekend, maar laten we niet 
doorslaan: impactfactoren van tijdschriften zijn een belangrijke maat voor de kwaliteit 
van publicaties, maar de waardering van het onderzoek door de collega’s uit eenieders 
vakgebied, uitgedrukt in de H-index, is mijns inziens minstens zo belangrijk. Tenslotte 
dienen de kwaliteitscriteria te sporen met die van andere academische centra, zodat 
eegloop van talentvolle postdocs naar deze centra wordt voorkomen. Zorgen voor en 
koesteren van onderzoekstalent, een altruïstische houding van het umc St Radboud, is 
hierbij geboden.
onderwijs
Geachte studenten, een wetenschappelijke carrière begint met uitstekend onderwijs. 
De studierichtingen geneeskunde en biomedische wetenschappen zijn van hoge kwa-
liteit en hieraan draag ik graag mijn steentje bij. Sinds mijn aanstelling in het umc St 
Radboud zet ik mij actief in voor het onderwijscurriculum van de Radboud Universi-
teit. Het biedt mij de mogelijkheid om binnen de doctoraalfase geneeskunde in de keu-
zeblokken ‘Infecties bij kinderen’ en ‘Immunologische afweer tegen micro-organis-
men’ de onderwerpen microbiële pathogenese, immunologische respons, vaccins en 
vaccinontwikkeling te onderwijzen en u bloot te stellen aan mijn enthousiasme voor 
het vakgebied in een vroege fase van uw carrière. De infectiologisch-immunologische 
samenhang binnen het keuzeonderwijs zal de komende jaren verder worden versterkt 
door u zogenaamde tracks aan te bieden op het gebied van infectieziekten en immuno-
logie. Tevens worden er plannen uitgewerkt om in de bachelorfase het kernblok ‘Infec-
tie en afweer’ te versterken met moleculair-infectiologisch onderwijs. Ontwikkelingen 
die ik graag ondersteun.
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Tenslotte bent u van harte welkom in mijn laboratorium voor een intensieve weten-
schappelijke stage in de moleculaire infectiologie, waar de charme van ons onderzoek 
kan worden geproefd. 
Aan mijn bijdrage aan uw educatieve vorming kleeft ook een stukje eigenbelang: 
excellente medici en biomedische wetenschappers met enthousiasme voor de molecu-
laire infectiologie laat ik niet meer gaan. Het bieden van mogelijkheden voor uitdagend 
promotieonderzoek binnen mijn laboratorium zie ik als een belangrijke taak en verant-
woordelijkheid.
Geachte toehoorders, ik heb u een kijkje in mijn keuken gegeven. Ik heb u verteld over 
mijn fascinatie en enthousiasme voor het vakgebied van de moleculaire infectiologie, 
het samenspel tussen gastheer en pathogeen. Ik heb u laten zien hoe kennis binnen 
mijn onderzoeksteam tot stand komt en hoe deze kennis kan worden vertaald naar 
toepassing om de zorg voor kinderen met infecties te verbeteren. U weet nu dat ik het 
translationele onderzoek een warm hart toedraag, waarbij intensieve interactie en multi-
disciplinaire samenwerking tussen kliniek en laboratorium de boventoon voeren. Een 
samenspel tussen onderzoeker en clinicus. Ik heb pneumokokkeninfecties en virale 
luchtweginfecties als voorbeeld genomen. Andere onderzoeken, niet minder belangrijk, 
zijn helaas niet aan de orde gekomen. Mijn excuses aan alle postdocs en promovendi 
wier onderzoek vandaag niet in het zonnetje is gezet.
23samen voor ons eigen
dankwoord
Mijnheer de rector magnificus, dames en heren, het einde van mijn betoog is in zicht. 
Alvorens mijn oratie af te sluiten, wil ik graag een woord van dank uitspreken. Het 
College van Bestuur van de Radboud Universiteit en de Raad van Bestuur van het umc 
St Radboud wil ik bedanken voor het in mij gestelde vertrouwen. Mijn collega’s en 
onderzoekspartners binnen en buiten dit umc, nationaal en internationaal, acade-
misch en commercieel wil ik bedanken voor hun prettige en vruchtbare samenwerking. 
En de vele sponsoren van mijn onderzoek ben ik bijzonder erkentelijk voor hun steun.
Mijn oprechte dank gaat uit naar het hoofd van de afdeling Kindergeneeskunde, 
prof. Ronald de Groot. Beste Ronald, onmogelijke man, in 1993 heb je mij overgehaald 
om mijn tropencarrière in Ethiopië in te ruilen voor een academische loopbaan in 
Nederland. Tot op de dag van vandaag heb ik hier geen spijt van. Jouw tomeloze energie, 
aanstekelijk enthousiasme, Rotterdamse aanpak, maar bovenal jouw onverbrekelijke 
vriendschap zijn voor mij een dagelijkse bron van inspiratie.
Mijn belangrijkste mentor tijdens studie en promotie, en lichtend voorbeeld in 
het onderzoek, dr. Jan van Embden ben ik bijzonder dankbaar voor zijn inspirerende 
coaching en vriendschap. Beste Jan, jouw enthousiasme voor de moleculaire infectio-
logie heeft in grote mate mijn carrièrekeuze bepaald.
En dan zijn er enkele mensen die mijn egoïstische trekjes door de jaren heen met 
veel altruïsme in goede banen hebben geleid. Allereerst mijn ouders, hier afgebeeld in 
de bloei van hun leven. Heel veel dank ben ik hun verschuldigd. Ze hebben me alle 
ruimte gegeven om onbekommerd op te groeien, om mij volledig te ontplooien. Mijn 
onderzoeksinteresse zat er al vroeg in. Speelgoed had een korte halfwaardetijd: alles 
werd uit elkaar gehaald, zeg maar gesloopt, de afzonderlijke delen waren interessanter 
dan het geheel. Mam, pap kan deze dag helaas niet meer meemaken, maar jij en ik 
weten dat hij vandaag héél trots op me zou zijn. 
En tenslotte mijn gezin, mijn alles. Ria, grote steun en toeverlaat, de enige échte 
pater familias die de Hermans BV stevig op koers houdt, en Sophie en Anne Marie, onze 
kanjers van dochters. Bedankt voor jullie onvoorwaardelijke liefde en warmte. Als er 
ooit een boek met de titel ‘Ontaarde vaders’ verschijnt, dan weet ik zeker dat ik het van 
jullie cadeau krijg. Inderdaad, door mijn enthousiasme voor het onderzoek schiet mijn 
bijdrage aan het gezinsleven vaak tekort. Ik ben blij dat jullie, elk op je eigen manier, 
deze tekortkoming steeds weer onder mijn aandacht weten te brengen, en mijn werk op 
doeltreffende wijze weten te relativeren. Mijn advies aan jullie: hou vol, ooit zal ik tot 
inkeer komen. 
Geachte toehoorders, ik dank u voor uw aandacht. 
Ik heb gezegd.
24 prof.  dr.  peter w.m. hermans
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